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ABSTRACT
Background & Objectives: It is estimated that one third of the world’s population is infected
by M. tuberculosis. Because of differences in immune system activity against the invasive
microorganisms, the disease is developed only among 10% of them. Vitamin D metabolism
and its receptor activity are important factors in human native immune system against
tuberculosis. In the present study we investigated ApaI polymorphism of vitamin D receptor
(VDR) gene and association with susceptibility to tuberculosis.
Method: This study was performed on 84 cases with tuberclosis (male =50, female =34) and
90 controls (male =49, female = 41). DNA was extracted from cases and controls leucocytes
and elected sequences amplified in polymerase chain reaction (PCR) procedure by using
specific primers. ApaI polymorphism of VDR gene evaluated by RFLP technique on PCR
products. Finally statistical analysis performed using Chi- square to compare genotype
frequencies between cases and controls.
Results: In case and control groups, AA genotype frequency were 34.5% and 33.3%
respectively (OR=0.905, 95% CI 0.469-1.747, p = 0.766) and a genotype frequency in patients
and control group were 15.47% and 13.3% respectively (OR=0.808, 95% CI 0.333 –1.961,
p=0.637).
Conclusion: In the present study we could not find any significant relationship between
genotype frequency of ApaI (A/a) polymorphism in VDR gene and susceptibility to
tuberculosis.
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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
در ﺳﺎل اﺳﺎس ﮔﺰارش ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺟﻬﺎﻧﯽﺑﺮ
، ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ دوﻣﯿﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ 1102
. ﺑﻮده اﺳﺖ( VIHﺑﻌﺪ از )از ﺑﯿﻤﺎري ﻋﻔﻮﻧﯽ در دﻧﯿﺎ 
ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻣﻮرد، ﺑﺎ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ 8/8ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز آن 
ﺪه اﺳﺖﺑﻪ دو ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ در ﺳﺎل ﮔﺰارش ﺷﻧﺰدﯾﮏ 
ﯾﻦ ﻧﻮع اﺑﺘﻼ آن رﯾﻮي ﺑﻮده و ﺑﻪ راﺣﺘﯽ از ﺑﯿﺸﺘﺮ. [2،1]
. ﻣﯽ ﮐﻨﺪﻃﺮﯾﻖ ﺳﺮﻓﻪ و ﺗﻨﻔﺲ ﺑﻪ دﯾﮕﺮ اﻓﺮاد ﺳﺮاﯾﺖ
در ﺿﻤﻦ، ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻋﺎﻣﻞ اﯾﺪز ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻀﻌﯿﻒ 
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﮔﺴﺘﺮش 
[.4،3]ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻞ در ﺳﺎل ﻫﺎي  اﺧﯿﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ
ﺑﺎﺳﯿﻞ ﯾﮏ ﺳﻮم ﺟﻤﻌﯿﺖ دﻧﯿﺎ ﺑﺎ،ﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﻣﯽ ﺷﻮد
ﻪ آﻧﻬﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﺑ% 01، وﻟﯽ ﺗﻨﻬﺎ در ﺑﺎﺷﻨﺪﺳﻞ آﻟﻮده 
اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺣﮑﺎﯾﺖ از . ﮐﻨﺪﺻﻮرت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺮوز ﻣﯽ
ﺮ از ﺧﻮد ﺑﺎﮐﺘﺮي دارد ﮐﻪ ـﺖ ﻋﻮاﻣﻞ دﯾﮕﺮي ﻏﯿـدﺧﺎﻟ
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي .ﻤﺎري در اﻓﺮاد ﻣﯽ ﺷﻮدـﻣﻮﺟﺐ ﻇﻬﻮر ﺑﯿ
ﻓﻘﺮ : ﺟﻤﻠﻪازﻣﺬﮐﻮر را ﻣﯽ ﺗﻮان از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ 
ﺎﺑﺖ، اﺳﺘﺮس و ﻋﻮاﻣﻞ ﻪ، دﯾاﻗﺘﺼﺎدي، ﺳﻮء ﺗﻐﺬﯾ
ﭼﮑﯿﺪه
ﻢ ﺗﺨﻤﯿﻦ زده ﻣﯽ ﺷﻮد ﯾﮏ ﺳﻮم ﺟﻤﻌﯿﺖ دﻧﯿﺎ ﺑﺎ ﺑﺎﺳﯿﻞ ﺳﻞ آﻟﻮده ﻫﺴﺘﻨﺪ وﻟﯽ ﺑﻌﻠﺖ ﺗﻔﺎوت در ﻓﻌﺎﻟﯿﺘﻬﺎي ﺳﯿﺴﺘ: ﻫﺪفزﻣﯿﻨﻪ و
و Dﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ . آﻧﻬﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺼﻮرت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﻨﺪ% 01اﯾﻤﻨﯽ اﻓﺮاد ﻋﻠﯿﻪ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻤﻬﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ، ﺗﻨﻬﺎ در
از ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ در اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ اﻓﺮاد ﻋﻠﯿﻪ ﺑﺎﺳﯿﻞ ﺳﻞ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ( )RDVﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺻﺤﯿﺢ ﮔﯿﺮﻧﺪه اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
.ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻞ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖRDVدر ژن IapAﻢ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴ. ﺷﻮﻧﺪ
از . ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﻧﺠﺎم ﭘﺬﯾﺮﻓﺖ09ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻞ رﯾﻮي و 48اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي :روش ﮐﺎر
ﺳﭙﺲ ﺟﻬﺖ .  ﺗﮑﺜﯿﺮ ژﻧﯽ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖRCPاﺳﺘﺨﺮاج و ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﺗﮑﻨﯿﮏ ANDﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎي ﺧﻮﻧﯽ ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه، 
اﺟﺮا و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎً آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي PLFR، ﭘﺮوﺳﻪ RCP، ﺑﺮ روي ﺗﻤﺎم ﻣﺤﺼﻮﻻت RDVدر ژن IapAﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻤﯽ 
آﻣﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ، ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﯿﻦ ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﺳﻞ رﯾﻮي و اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮن ﻣﺠﺬور ﮐﺎي 
.اﻧﺠﺎم ﭘﺬﯾﺮﻓﺖ
.ﻧﻔﺮ زن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ14ﻧﻔﺮ ﻣﺮد و 94ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل در ﻧﻔﺮ زن و 43ﻧﻔﺮ ﻣﺮد و 05ﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻤدر: ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
و ( = RO0/509,% 59IC0/964-1/747p=0/667% ) 33/3و در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل % 43/5در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر AAﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
0/808,% 59IC0/333-1/169= p0/736)%31/3و در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل % 51/74در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر aaﻧﯿﺰ ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
.ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ( =RO
و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري RDVدر ژن a/A( IapA) در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ  ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ: ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
.ﺳﻞ در ﺟﺎﻣﻌﻪ آﻣﺎري ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ژﻧﺘﯿﮏ؛ﻓﯿﺴﻢﭘﻠﯽ ﻣﻮر؛Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ؛ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ: ﮐﻠﯿﺪيﮐﻠﻤﺎت
183و ﻫﻤﮑﺎران ﺟﻠﯿﻞ راﺷﺪي...                                                                                    در ژنIapAﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
،ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪژﻧﺘﯿﮑﯽ ﮐﻪ ﻓﺮد را ﻣﺴﺘﻌﺪ اﺑﺘﻼ 
[.5،6]ﺑﻪ ﺣﺴﺎب آورد
اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻓﺎت ﻓﺮدي در ﺑﺮوز ﯾﺎ ﻋﺪم ﺑﺮوز ﺷﮑﻞ ﻓﻌﺎل 
ﺑﯿﻤﺎري، زﻣﯿﻨﻪ را ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده اي در 
ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻓﺮاﻫﻢ ﮐﺮده ﯽژﻧﺘﯿﮑﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎيﺧﺼﻮص 
ﮐﻠﻮزﯾﺲ در ﯽ ﮐﻪ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﺑﺮﯾژن ﻫﺎ. اﺳﺖ
ﻣﻮرد آﻧﻬﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ و ﺑﺮرﺳﯽ اﺳﺖ ﺑﻪ دو 
ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﻨﺪي ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ 2ALH-nonو1ALHدﺳﺘﻪ 
[.7]
Dﮔﯿﺮﻧﺪه وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ : ﻫﺎALH-nonﻋﻮاﻣﻞاز دﺳﺘﻪ
، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ [8]3)RDV(
، ﻟﮑﺘﯿﻦ ﻣﺘﺼﻞ [9]4)1PMARN(1ﻃﺒﯿﻌﯽ از ﻧﻮع 
ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻧﮑﺮوز ،[11،01]5)LBM(ﺷﻮﻧﺪه ﺑﻪ ﻣﺎﻧﻮز 
7)01-LI(01ﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ ﻨاﯾو6)FNT(دﻫﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮري 
ﺶ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻮاردي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از ﭘﯿ[ 21]
ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ . اﺳﺖﺑﻮدهﻣﺤﻘﻘﯿﻦ واﻗﻊ
ﺑﺎ Dﺛﺎﺑﺖ ﮐﺮده اﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺠﺎورت ﺷﮑﻞ ﻓﻌﺎل وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻣﻨﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي اﻧﺴﺎن ﮐﻪ ﺑﺮاي اﯾﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه 
و آﻣﯿﺰش ﻓﺎﮔﻮزوم ﺑﻪ ﺎلاﺗﺼﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ،دارﻧﺪ
ﻧﯿﺰ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺳﻨﺘﺰ وﻫﺎ ﯿﺰوزوم درون ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻟ
ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ )ON(رادﯾﮑﺎل آزاد ﻧﯿﺘﺮﯾﮏ اﮐﺴﯿﺪ 
در ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از رﺷﺪ ﺑﺎﺳﯿﻞ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ
.[41،31]ﻣﯽ ﮔﺮدد 
ﯾﮏ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻣﺤﻠﻮل در ﭼﺮﺑﯽ و ﯾﮏ Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
-52ﻫﻮرﻣﻮن اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در ﮐﺒﺪ ﺑﻪ 
ﺎن ﺧﻮن ـﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺰه ﺷﺪه و وارد ﺟﺮﯾ3D)HO(
8(PBDV)ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﺣﺎﻣﻞﻣﯽ ﺷﻮد و در ﺧﻮن ﺑﻪ
ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه و ﻧﻬـﺎﯾﺘﺎً در ﮐﻠﯿـﻪ ﻫﺎ و ﻣﺎﮐـﺮو ﻓـﺎژﻫﺎ ﺑﻪ 
negitnA etycocueL namuH 1
negitnA etycocueL namuH -non :ALH non 2
rotpeceR D nimatiV 3
egahporcaM detaicossA ecnatsiseR larutaN 4
nietorP
nitceL gnidniB esonnaM 5
rotcaF sisorceN romuT 6
01- nikuelretnI 7
nietorP gnidniB D nimatiV 8
ﺗﺒﺪﯾﻞ ( Dﺷﮑﻞ ﻓﻌﺎل وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ )3D2)HO(52,1
ﻫﻤﯿﻦ ﺷﮑﻞ ﻓﻌﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ اﺻﻠﯽ . ﺷﻮدﻣﯽ
ﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﺑﺮ روي ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺎDﮔﯿﺮﻧﺪه وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻋﻼوه از ﻧﻘﺸﻬﺎي Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ . ﺷﻮدﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ
ﻣﺘﻌﺪدي در رﺷﺪ، ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﺎﻓﺘﯽ و داﻧﺴﯿﺘﻪ ﻣﻌﺪﻧﯽ 
ﯾﮏ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ دﯾﮕﺮي ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 9)DMB(اﺳﺘﺨﻮان 
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ در ﻣﯿﺰﺑﺎن را اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ 
و از Dاز ﯾﮏ ﻃﺮف ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ [. 31،7،4]
ﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺑﺮ ﻃﺮﻓﯽ دﯾﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺻﺤﯿﺢ ﮔﯿﺮﻧﺪه اﯾ
، در اﯾﻔﺎي ﻧﻘﺶ ﺑﻪ )RDV(روي ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺎﮐﺮو ﻓﺎژﻫﺎ 
ﻋﻨﻮان ﺟﺰﺋﯽ از اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ، دو ﻣﻘـﻮﻟﻪ اي اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺗﻮاﻧﺪ در ﺣﺴﺎﺳﯿـﺖ ﯾﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﯽ
ﺗﻮﺑـﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ و ﭘﮋوﻫﺶ ﻗـﺮار ﮔﯿﺮد 
[.61،51]
RTU`3اﺧﯿﺮاً ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي در ﻧﺎﺣﯿﻪ 
واﻗﻊ ﺑﺮ روي ﮐﺮوﻣﻮزوم RDVدر ژن IapAازﺟﻤﻠﻪ 
و ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﻫﺎ در ( 1ﺷﮑﻞ )21
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﯾﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف [. 71]وﯾﮋه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
در ژن IapAﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﺑﺮ Dﮔﯿﺮﻧﺪه وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻣﻮرد و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ روي ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺴﻠﻮل ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
.ﻋﻨﻮان ﺷﺎﻫﺪ اﻧﺠﺎم ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
روش ﮐﺎر
، =Z0/48ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻧﺴﺒﺖ ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد در ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﻪ ، =Z1/69
در ﮔﺮوه ( aaژﻧﻮﺗﺎﯾﭗ)، ﺗﻨﺎﺳﺐ  ﻣﻮاﺟﻬﻪ=r1:ﺷﺎﻫﺪ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 0/2:و در ﮔﺮوه ﻣﻮرد0/70: ﮐﻨﺘﺮل
122ﻓﺮﻣﻮل 
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.ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ 
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺧﺮوج ﺗﻌﺪاد اﻧﺪﮐﯽ از اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻟﺬا 
، (VIHﺑﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﯿﻤﺎري دﯾﺎﺑﺖ و آﻟﻮده ﺑﻮدن ﺑﻪ )
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻞ رﯾﻮي ﮐﻪ از 48ﺑﺮروي ﺑﺮرﺳﯽ 
ytisneD lareniM enoB 9
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ﺗﺎ ﭘﺎﯾﺎن ﻫﻤﺎن ﺳﺎل ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ 1931اﺑﺘﺪاي ﺳﺎل 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺳﻞ و ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي رﯾﻮي ﺗﺒﺮﯾﺰ و ﻧﯿﺰ ﻣﺮﮐﺰ 
ن اردﺑﯿﻞ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﺑﻬﺪاﺷﺖ اﺳﺘﺎ
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر از اﺛﺒﺎت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ در. ﮔﺮدﯾﺪ
ﻌﻪ ـﻂ ﻣﺮاﺟـﻪ اﺳﻤﯿﺮ و ﮐﺸﺖ از ﺧﻠـﻃﺮﯾﻖ ﺗﻬﯿ
و رﻧﮓ )fforteP(ﺮوف ـﺎن ﺑﻪ روش ﭘﺘـﮐﻨﻨﺪﮔ
و ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ً(lheiZ–nesleeN)ﻧﻠﺴﻮن-ﻞـذﯾﺰيـآﻣﯿ
[.81]ﯽ آﻧﻬﺎ ﺻﻮرت ﭘﺬﯾﺮﻓﺖﭘﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮ
ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻦ 09ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي
ﭘﺮﺳﻨﻞ ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺳﻞ و ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي رﯾﻮي 
اردﺑﯿﻞ و ﻧﯿﺰ اﻓﺮاد اﺳﺘﺎن ﺗﺒﺮﯾﺰ و ﻧﯿﺰ ﻣﺮﮐﺰ ﺑﻬﺪاﺷﺖ 
ﻣﺸﮑﻮك ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮاﮐﺰ ﻣﺬﮐﻮر ﮐﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮐﻪﺎتﻨـﻤﺎري ﺳﻞ در آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺳﻞ ﺑﻪ ﻣﻌﺎﯾـﺑﯿ
و ﻪﮔﺮﻓﺘاﻧﺠﺎمﻣﺮاﮐﺰ ﻣﺬﮐﻮرﺎيـﻫﻂ ﭘﺰﺷﮏـﺗﻮﺳ
ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺮرﺳﯽ از ﮑﯽـﯿﻨﯿﭘﺎراﮐﻠﻬﺎيـروﺷﻂـﺗﻮﺳﺰـﻧﯿ
ﻟﻮن اﺷﺘﺎﯾﻦﺖـﮐﺸي ﻣﺤﯿﻂوﺮرـﮐﺸﺖ ﺑﻢ،ـﻻم ﻣﺴﺘﻘﯿ
رادﯾﻮ ، (nietsnewoL–nesneJmuidem)ﺟﺎﻧﺴﻮن–
رد (1DPP)ﺗﻮﺑﺮﮐﻮﻟﯿﻦﮔﺮاﻓﯽ ﺳﯿﻨﻪ و ﺗﺴﺖ ﭘﻮﺳﺘﯽ
.ﺷﺪه ﺑﻮد اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﯾﺪ
ﭘﺲ از ﮐﺴﺐ رﺿﺎﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ از ﻫﺮ دو ﮔﺮوه 
ﺣﺎوي )ﺧﻮن ورﯾﺪي ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ2ﮔﺎﻫﺎﻧﻪ از اﯾﺸﺎن،آ
ﺟﻬﺖ ﺑﻬﺮه . ﺧﺬ ﮔﺮدﯾﺪأ( ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ﺳﯿﺘﺮات ﺳﺪﯾﻢ
، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ANDﺑﺮداري از ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج 
ﺑﺎﻓﯽ ﮐﻮت آﻧﻬﺎ ﮐﻪ ﺧﻮن ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﮔﺮدﯾﺪه و ﻗﺴﻤﺖ 
ﻣﯿﻠﯽ 1/5ﺑﻮد ﺑﻪ ﻣﯿﮑﺮو ﺗﯿﻮب ﻫﺎي ﻣﻤﻠﻮ از ﻟﮑﻮﺳﯿﺖ 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ANDاﺳﺘﺨﺮاج .ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﯾﺪﻟﯿﺘﺮي
evitavireD nietorP deifiruP 1
ﻃﯽ .[11]اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖاﺻﻼح ﺷﺪه2BATCﭘﺮوﺗﮑﻞ
ﺳﺎﻋﺖ در 51اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﮑﻞ اﺑﺘﺪا ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﺎز 4SDS% 01و =HP8ﺑﺎ3ETﻣﻌﺮض ﺑﺎﻓﺮ 
satnemreF(:ﻓﺮﻣﻨﺘﺎزﻣﺤﺼﻮل ﺷﺮﮐﺖ)Kﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﺎز 
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد اﻧﮑﻮﺑﻪ ﮔﺬاري06در دﻣﺎي 
ﻤﺎم ﺗﺑﺮ روي ،ﺳﯿﻮنﻣﺎن اﻧﮑﻮﺑﺎزاﺗﻤﺎمﺑﻌﺪ از. ﻧﺪﮔﺮدﯾﺪ
و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺮﮐﯿﺐ ﻣﻮﻻر5lCaNﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ 
ﭘﺲ از ﻣﺨﻠﻮط ﻧﻤﻮدن .اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪlCaN/BATC
ﻣﺠﺪداً ﺑﻪ ﻣﺪت ﮐﺎﻣﻞ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت داﺧﻞ ﻫﺮ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب 
ﮔﺮاد اﻧﮑﻮﺑﻪ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ06ﻣﺎيددﻗﯿﻘﻪ در 01
osI / mroforolhCﻣﺤﻠﻮلﺳﭙﺲ.ﺷﺪﻧﺪ
00011gو درهاﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪlohclalymA
ﻣﺤﻠﻮل روﺋﯿﻦ ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ ﻣﯿﮑﺮو . ﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺷﺪﻧﺪﺳ
ﻮل ـﺑﻪ آن اﯾﺰوﭘﺮوﭘﺎﻧه وﻮب دﯾﮕﺮي ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪـﺗﯿ
- 02ﺑﻪ دﻣﺎي ،، ﺑﻌﺪ از ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪنﺰوده ﺷﺪـاﻓ
. ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ( ﺑﻪ ﻣﺪت ﻧﯿﻢ ﺳﺎﻋﺖ)درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد 
ANDﺟﻬﺖ اﯾﺠﺎد رﺳﻮب ،ﺑﻌﺪ از اﺗﻤﺎم زﻣﺎن ﻣﺬﮐﻮر
00021gدﻗﯿﻘﻪ در51ﺑﻪ ﻣﺪت ،در ﺗﻪ ﻣﯿﮑﺮوﺗﯿﻮب
رﯾﺨﺘﻪ ﻣﺤﻠﻮل روﺋﯿﻦ دورﻧﻬﺎﯾﺘﺎً.ﺷﺪﻧﺪﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ
% 07اﺗﺎﻧﻮل ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ1،ﺑﻪ رﺳﻮب ﺗﺤﺘﺎﻧﯽﺷﺪه و
gدرﺳﺮد اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻣﺠﺪداً 
ﻣﺤﻠﻮل روﺋﯿﻦ را دوﺑﺎره . ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺷﺪﻧﺪ00021
ﻮﻧﯿﺰه در آب دﯾ)AND(دور رﯾﺨﺘﻪ و رﺳﻮب ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ 
.ﺪﺣﻞ ﮔﺮدﯾﺪه و ذﺧﯿﺮه ﺳﺎزي ﺷ
edimorB muinommA lyhtemirt lyteC 2
reffub  ATDE sirT 3
etafluS lycedoD muidoS 4
IapAاﻧﺴﺎﻧﯽ و ﻣﺤﻞ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 21ﺑﺮروي ﮐﺮوﻣﻮزوم ﺷﻤﺎرهDاﯾﻨﺘﺮون ژن ﮔﯿﺮﻧﺪه وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ-ﺳﺎﺧﺘﺎر اﮔﺰون.1ﺷﮑﻞ
383و ﻫﻤﮑﺎران ﺟﻠﯿﻞ راﺷﺪي...                                                                                    در ژنIapAﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
ﭘﻠﯽ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: RDVژنﭗﯿژﻧﻮﺗﻦﯿﯿﺗﻌ
ﻗﺮار 8ﮐﻪ در اﯾﻨﺘﺮون RDVاز ژن IapAﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ
واﮐﻨﺶ . ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ اي ﮐﻪ )RCP1(زﻧﺠﯿﺮه اي ﭘﻠﯿﻤﺮاز 
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاهﺑﻮدANDﻧﺎﻧﻮﮔﺮم05-005ﺣﺎوي 
ﺟﻨﺮي ﻣﺤﺼﻮل ﺷﺮﮐﺖ)[91]ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ
:(hcetoiB yareneG: ﺑﯿﻮﺗﮏ
’3-AAC GAG GGA CAG GTA CGA GAC -’5
TGG AGT CGG TAC TCC TCA ACG-`5
’3-CTC
ﺮاه ـﻪ ﻫﻤـﺑﻮل ـﮑﺮوﻣـﻣﯿ0/5ﯽـﺎﯾـﺖ ﻧﻬـﻪ ﻏﻠﻈـﺑ
001)( PTNdﻣﯿﻠﯽ ﻣﻮل1/5)2lCgM،01Xﺮـﺑﺎﻓ
AND qaTﻢـﺰﯾـآﻧدو واﺣﺪ و(ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮل
.اﺟﺮا ﺷﺪ( ﻣﺤﺼﻮل ﺷﺮﮐﺖ ﺳﯿﻨﺎژن)esaremyloP
ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در ﺷﺮاﯾﻂ ﯾﮑﺴﺎن ANDﯿﺮ ﺗﮑﺜ
ﺑﺎ ﻃﯽ ( relcyc lamrehT)در دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﺎل ﺳﺎﯾﮑﻠﺮ
ﺮاد ﺑﺮاي ـﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔـدرﺟ49دﻗﯿﻘﻪ در 6ﭘﺮوﺳﻪ 
49ﺛﺎﻧﯿﻪ در 54)ﮑﻞ ـﺳﯿ53، noitarutaned laitinI
ﺮاد ـدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔ76ﺛﺎﻧﯿﻪ در 05درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد، 
ﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ـدرﺟ27ﻪ در ـﺛﺎﻧﯿ56، gnilaennAﺑﺮاي 
ﺮاد ـﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔـدرﺟ27ﻘﻪ در ـدﻗﯿ7ﺎﯾﺘﺎً  ـو ﻧﻬ( ﮔﺮاد
ﺑﻌﺪ از اﺗﻤﺎم . اﺟﺮا ﺷﺪnoisnetxE laniFﺮاي ـﺑ
ﻮر ﺑﺮ روي ژل ـﻮل ﻣﺬﮐـ، ﻣﺤﺼRCPﺮاﺣﻞ ـﻣ
.ﮔـﺮدﯾـﺪﺮوﻓﻮرز ـاﻟﮑﺘ% 1ﺎروز ـآﮔ
ﻣﺤﺼﻮل )IapAآﻧﺰﯾﻢ : 1PLFRﺟﻬﺖ اﺟﺮاي ﻣﺮﺣﻠﻪ
ﺑﻪ )cifitneicS omrehT(:ﺗﺮﻣﻮ ﺳﺎﯾﻨﺘﯿﻔﯿﮏﺷﺮﮐﺖ
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد ﺑﺮ 03ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎي 61ﻣﺪت 
ﺳﭙﺲ ﺟﻬﺖ ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل . اﺛﺮ داده ﺷﺪRCPﻣﺤﺼﻮﻻت 
02ﻧﻤﻮدن آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺬﮐﻮر، ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻣﺬﮐﻮر ﺑﻪ ﻣﺪت 
.درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ56دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎي 
در ﮐﻨﺎر ﺳﺎﯾﺰ ﻣﺎرﮐﺮ PLFR-RCPﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﻬﺎﯾﯽ 
ﺤﺼﻮل ، ﻣ:)reddaL( rekram eziS)sulP-pb001
ﺮوﻓﻮرز ـاﻟﮑﺘ%2/5ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎروز ( ﻫﻤﺎن ﺷﺮﮐﺖ
. ﮔﺮدﯾﺪ
noitcaeR niahC esaremyloP 1
msihpromyloP htgneL tnemgarF noitcirtseR1
ﺮ ﮐﺪام از اﻟﻞ ﻫﺎ ـﻪ ﺑﻪ ﻗﻄﻌﺎت ﺣﺎﺻﻞ، ﻓﺮاواﻧﯽ ﻫـﺑﺎ ﺗﻮﺟ
در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪه و 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده )erauqS ihC(ﮐﺎي ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮن ﻣﺠﺬور
.آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺷﺪﻧﺪ41.V  SSPSاز ﻧﺮم اﻓﺰار 
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
و %( 95/25)ﻧﻔﺮ ﻣﺮد 05ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران در 
ﻧﻔﺮ 94ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ در و ﻧﯿﺰ %( 04/74)ﻧﻔﺮ زن 43
ﻣﻮرد %( 54/55)ﻧﻔﺮ زن 14و %( 45/44)ﻣﺮد
RCPدر اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮزر ﻣﺤﺼﻮﻻت. ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﺑﺎﻧﺪي ﺑﻪ اﻧﺪازه% 1ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎروز
. (1ﺷﮑﻞ )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ047)riap esab( pb
%1ﺑﺮروي ژل آﮔﺎروزRCPﻧﺘﯿﺠﻪ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت .  1ﺷﮑﻞ 
sulp – pb 001(:ynapmoc satnemreF)ﺳﺎﯾﺰﻣﺎرﮐﺮ =A
047pbﻣﺤﺼﻮل =B
در PLFR-RCPﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﻬﺎﯾﯽ ﺣﺎﺻﻞ از 
ﻗﻄﻌﺎﺗﯽ ﺑﻪ % 2/5اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎروز 
( aA047،035،012)pb،AA( 047)pbﻫﺎي اﻧﺪازه
(.     2ﺷﮑﻞ )ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪ aa(012،035)pbو
3 L         2 1
047pbﺑﺮﻣﺤﺼﻮﻻت IapAﻗﻄﻌﺎت ﺣﺎﺻﻞ ازاﺛﺮآﻧﺰﯾﻢ . 2ﺷﮑﻞ
(047) pbAAژﻧﻮﺗﯿﭗ (1ردﯾﻒ 
2931زﻣﺴﺘﺎن ، ﭼﻬﺎرمﺷﻤﺎرهﺳﯿﺰدﻫﻢ،دوره ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اردﺑﯿﻞ    483
(047،035،012) pbaAژﻧﻮﺗﯿﭗ ( 2ردﯾﻒ 
(012،035)pbaaژﻧﻮﺗﯿﭗ( 3ردﯾﻒ 
(001sulp -pb)ﺰﻣﺎرﮐﺮ ﺳﺎﯾ=L
RDVدر ژن IapAﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﺎﯾﭙﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ
ﺣﺎﺻﻞ 1ﺎﻟﻢ ﻃﺒﻖ ﺟﺪول ـﻤﺎران و اﻓﺮاد ﺳـدر ﺑﯿﻦ ﺑﯿ
ﺎن ـﻤﺎري در زﻧـﺎﻧﺲ ﺑﯿـﮑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺷـوﺟﻮد اﯾﻨﺑﺎ.ﺷﺪ
ﺎري ـﻮد اﯾﻦ ﻧﺴﺒﺖ از ﻧﻈﺮ آﻣـﺮدان ﺑـﯿﺸﺘﺮ از ﻣـﺑ
.ﻮدـﻣﻌﻨﯽ دار ﻧﺒ
ﺑﯿﻦ (. RO0/87، %59IC0/34–1/24p=0/14)
ﺳﻦ اﻓﺮاد ﺷﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪه و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻞ ﻧﯿﺰ 
- 2/2p=0/2)داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ
(.ecnereffiD naeM=4/1، % 59IC-01/24
ﺑﺤﺚ
4،RDVﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه در ژن 22از 
ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ژﻧﯽ ﻣﻬﻢ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
PLFR-RCPﺗﻮﺳﻂ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
تدر ﻣﺠﺎورIapAاﻧﺪ ﮐﻪ ﯾﮑﯽ از آﻧﻬﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه 
ﺑﻮده ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ در ﺑﯿﺎن ژن RTU`3ژنﻧﺎﺣﯿﻪ
.[12،02،31]داردRDV
اﺣﺘﻤﺎل اﯾﻦ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﭘﻠﯽ ،ﺑﺎ ﻓﺮض ﻣﺬﮐﻮر
ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺒﺎت ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻋﻤﻠﮑﺮدIapAﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
در RDVﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦرا ﻓﺮاﻫﻢ آورد،RDVﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
Dﺘﻪ ﺑﻄﻮر ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎ ﻓﺮم ﻓﻌﺎل وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺎﯾﺖ ﻧﺘﻮاﻧﺴﻬﻧ
در ﻫﺎﺷﺪه و ﻓﻌﺎﻟﯿﺘﺶ در ﮐﻤﮏ ﺑﻪ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﺗﺮﮐﯿﺐ 
اﻣﻬﺎر رﺷﺪ درون ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺎﯾﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻮم ﺑﻄﻮر آﺷﮑﺎر
.[7]ﺒﯿﻨﺪﺑآﺳﯿﺐ 
ﻃﺒﻖ ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎي ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪه ﺑﺮروي ﺟﻤﻌﯿﺖ 
و اﺣﺘﻤﺎل اﯾﺠﺎد aA-IapAروﻣﺎﻧﯽ، ﺣﻀﻮر ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
. [22]اﺳﺖ ﻣﻌﻨﯽ دار ﺑﻮده ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ 
در ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ در [32]و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ 1ﺳﻠﻮاراج
در ﻣﺮدان را ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در AA-IqaTژﻧﻮﺗﯿﭗ ،ﻫﻨﺪ
و 2ﻻرﮐﻮﻣﺐ.ﻣﺤﺘﻤﻞ داﻧﺴﺘﻪ اﻧﺪاﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮاﺑﺮ 
در ﮐﺸﻮر ﮐﺎﻧﺎدا آﻟﻞ ﻫﺎي ﮐﻮﭼﮏ [12]ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ
در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ RDVرا در ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖIapA
،ﻼف ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺬﮐﻮرﺑﺮ ﺧ.ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﻣﺤﺴﻮس ﯾﺎﻓﺘﻨﺪ
در ﺳﻪ ﮐﺸﻮر RDVدر ژن IapAﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
ﮔﺎﻣﺒﯿﺎ، ﮔﯿﻨﻪ، و ﮔﯿﻨﻪ ﺑﯿﺴﺎﺋﻮ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﯿﻦ دو 
ﻧﺸﺎن ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻞ ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ در اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
.[6](p=0/157)ﻧﺪاد 
ﯽ ﮐﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﺮﻋﺸﯿﺎن و ﯾدر اﯾﺮان در ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎ
ﺮان در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﺴﯿﺢ داﻧﺸﻮري ﺗﻬ[ 42]ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ
در IapAﻣﻌﻠﻮم ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ 
در ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﻮرد از ﻧﻈﺮ RDVژن 
ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ ﺗﻔﺎوت آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ داري ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ 
دﮐﺘﺮ ﺗﺎﺟﯿﮏ ،ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﯾﮏ ﻣﻘﻄﻊ زﻣﺎﻧﯽ دﯾﮕﺮ.اﺳﺖ
در ﻫﻤﺎن ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﯽ ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ [ 3]ﺶو ﻫﻤﮑﺎراﻧ
ﻓﺮد 221ﻣﺴﻠﻮل و ﺑﯿﻤﺎر69)ﺑﺮ روي ﮔﺮوه دﯾﮕﺮي 
. ، ﺑﺎز ﺑﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻗﺒﻠﯽ دﺳﺖ ﯾﺎﻓﺘﻨﺪ(ﺳﺎﻟﻢ
در ﺷﻤﺎل ﻏﺮب اﯾﺮان ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺎﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻮرددر
ﺑﺎ وﺟﻮد ﻧﯿﺰ(اﻧﺠﺎم ﯾﺎﻓﺘﻪ در ﺗﻬﺮانﻬﺎيﺑﺮرﺳﯿﻫﻤﺎﻧﻨﺪ)
ﺑﯿﺸﺘﺮ از aAاﯾﻨﮑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲ ﺑﯿﻤﺎري در ژﻧﻮﺗﯿﭗ 
ارﺗﺒﺎط ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري ﻟﯿﮑﻦ ،ﺑﻮدهaaو AA
IapAﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻫﺎي ﻣﺬﮐﻮر از داري ﺑﯿﻦﻣﻌﻨﯽ
.در ﺑﯿﻤﺎران و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺪﺳﺖ ﻧﯿﺎﻣﺪ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ در ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﭼﻨﺪ ﺳﺎل اﺧﯿﺮ 
اﺣﺘﻤﺎل دارد ﺳﻬﻢ اﯾﻦ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ،در ﺟﺎﻣﻌﻪ اﯾﺮاﻧﯽ
,,IkoF ,ImsBدﯾﮕﺮﺳﻪ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢدر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ
jaravleS 1
ebmocraL 2
درﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﻮرد وﺷﺎﻫﺪRDVدر ژن IapAﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ . 1ﺟﺪول 
eulaV P%59ﺣﺪود اﻃﻤﯿﻨﺎنﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲﺳﺎﻟﻢ)%( ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎر)%(ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﺎﯾﭗ
- - 184%( 35/3)24%( 05)aA
0/6670/964–1/7470/50903%( 33/3)92%( 43/25)AA
0/7360/333–1/1690/80821%( 31/3)31%( 51/74)aa
583و ﻫﻤﮑﺎران ﺟﻠﯿﻞ راﺷﺪي...                                                                                    در ژنIapAﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
ﺖ ﺑﻪ در ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﯾﺎ ﻣﻘﺎوﻣRDVدر ژن IqaT
ﻬﺎ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻤاﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ . ﮐﻤﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ 
و اﺛﺮ IapAﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاهRDVژن در
ﻣﺎ را ﺑﻪ ﻗﻀﺎوت ﮐﺎﻣﻞ ﺗﺮي ،ﯽ آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮﮑﺳﯿﻨﺮژﯾ
اﻟﺒﺘﻪ ﮐﻮﭼﮏ ﺑﻮدن ﺣﺠﻢ . ﻮن ﻣﯽ ﺳﺎزدرﻫﻨﻤاز ﻣﻮﺿﻮع 
دﺧﺎﻟﺖﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ،
ﻮﻧﯽ ـﺖ ﺧـﻏﻠﻈﻣﺨﺼﻮﺻﺎً ﻣﯿﺰان ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﯿﻄﯽ
ژﻧﯽﮕﺮـﺴﻢ ﻫﺎي دﯾـﻣﻮرﻓﯿﯽـو ﺣﻀﻮر ﭘﻠDﺎﻣﯿﻦ ـوﯾﺘ
... و 01-LI،α-FNT ,LBM ,1PMARNﭽﻮن ـﻫﻤ
ﻣﻮﺿﻮﻋﺎﺗﯽ ،RDVﻬﺎي ژن ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻤازﻋﻼوه 
.ﮔﺮﻓﺖﻧﺎدﯾﺪهراآﻧﻬﺎاﺛﺮ   ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻧﺒﺎﯾﺴﺘﯽ
در ﺣﺎﻟﺖ ﮐﻠﯽ ﯾﮏ ﻧﺎﻫﻤﮕﻮﻧﯽ اﺳﺎﺳﯽ در ﻣﻮرد ﻧﺘﺎﯾﺞ 
ﻮد دارد ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎ در اﻗﺼﯽ ﻧﻘﺎط دﻧﯿﺎ وﺟ
ﻋﻠﺖ آن را ﺷﺎﯾﺪ . اﺳﺖﮔﯿﺮي ﻗﻄﻌﯽ را دﺷﻮار ﺳﺎﺧﺘﻪ
ﺑﺘﻮان در ﺗﺮﮐﯿﺐ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻤﻌﯿﺘﯽ، ﺗﻌﺎرﯾﻒ ﻣﺨﺘﻠﻒ 
ﺷﺎﻫﺪ، ﺣﺠﻢ ﮐﻮﭼﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ، ﻧﮋادﻫﺎي از ﻣﻮرد و
ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﺳﺮﻣﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻤﻌﯿﺘﯽ و
Dﮐﻪ در اﯾﻦ ﺑﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ . داﻧﺴﺖD
در ﺑﺤﺚ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﯾﮑﯽ از ﻣﻮﺿﻮﻋﺎت ﻣﻬﻢ
ﺳﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﮐﻪ در اﻏﻠﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت و 
را ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ Dﺑﺮرﺳﯿﻬﺎ، ﻧﻘﺺ ﺳﺮﻣﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﺑﻄﻮر ﻗﻮي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻧﺪ 
اﻟﺒﺘﻪ اﺛﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ و ﺳﯿﻨﺮژﯾﮑﯽ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ [. 52،62]
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ RDVﺑﺎ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻤﻬﺎي ژﻧﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ اﯾﻦ 
ﺮاﻧﯽ ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﯾﺪ، ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﮐﻪ اﺧﺘﻼل ﺑﺼﻮرت ﺟﺒ
ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺮ اﺛﺮ ﭘﻠﯽ ،Dﻋﻤﻠﮑﺮدي ﮔﯿﺮﻧﺪه وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺣﺎﺻﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد؛ ﺗﻮﺳﻂ RDVﻣﻮرﻓﯿﺴﻤﻬﺎي ژﻧﯽ 
ﺣﺎﺻﻠﻪ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢDﻏﻠﻈﺘﻬﺎي ﻣﺘﻔﺎوت وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
و 1آﭘﺎرﻧﺎﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﮐﻪ. ﺷﻮدﺟﺒﺮان در ﺑﺪنﻓﯿﺪﺑﮏ
ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ در ﻫﻨﺪ [ 71]ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ 
در اﻓﺮادي ﮐﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ آﻧﻬﺎ ﺑﺼﻮرت Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺧﻮﻧﯽ
ﺑﺎﻻﺗﺮ tt-IqaTﺑﻮده ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﻏﯿﺮ  tt-IqaT
ﺑﻮده اﺳﺖ، و اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺘﺮ 
ﺑﻪ Dﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ .ﺑﻮده اﻧﺪ
anrapA 1
ﻫﻤﺮاه دﯾﮕﺮ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻤﻬﺎي ژﻧﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
.ﯾﺖ ﻧﻤﺎﯾﺪدﻗﯿﻖ ﺗﺮي ﻫﺪاﻣﺎ را ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ 
و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ RDVدر ژن )a/A( IapA
ي آﻣﺎري ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻞ در ﺟﺎﻣﻌﻪ
.داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ
اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺻﻞ ﻣﺴﺎﻋﺪﺗﻬﺎي ﻣﺎﻟﯽ و اﻣﮑﺎﻧﺎت 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ )ردﺑﯿﻞداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اآزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ 
و ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺳﻞ و ﺑﯿﻤﺎري (70ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﺷﻤﺎره 
ﻣﻮﻟﻔﺎن ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺮاﺗﺐ . ﻫﺎي رﯾﻮي ﺗﺒﺮﯾﺰ ﺑﻮده اﺳﺖ
رﻣﻨﺪان و ﭘﺮﺳﻨﻞ ﺷﺎﻏﻞ در آن ﺗﻘﺪﯾﺮ و ﺗﺸﮑﺮ را از ﮐﺎ
.دارﻧﺪﻣﺮاﮐﺰ
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